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 A compressão vascular por vasos redundantes sobre o VIII par craniano vem sendo estudada 
desde a década de 80, e diversos autores propuseram correlações entre a compressão e os achados 
otoneurológicos (vertigem, zumbido, hipoacusia, audiometria e achados eletrofisiológicos. 
 O estudo objetivou analisar e correlacionar os diferentes sinais e sintomas otoneurológicos, 
os achados audiológicos e sua incidência em indivíduos com diagnóstico de alça vascular de VIII par 
craniano por Ressonância Magnética (RM)  
 Os resultados mostram independência entre os achados da RM, quadro clínico e resultados 
audiológicos (p>0,05) sugerindo que não exista relação direta e exclusiva entre o diagnóstico de 
alça vascular na RM e o quadro clínico otoneurológico correspondente. 
 
INTRODUÇÃO 
 Compressões vasculares por vasos anômalos ou redundantes sobre nervos cranianos, e o 
estabelecimento de uma correlação estatisticamente relevante entre a compressão e os sintomas 
neurológicos vêm sendo estudadas por diversos autores desde a década de 30.  
A alça vascular causando compressão do 5º nervo craniano resultando em neuralgia do 
trigêmeo foi sugerida primeiramente por Dandy em 19341, e mais tarde, por Gardner e Miklos2 em 
1959. Este conceito foi então extensamente ampliado para tentar explicar desordens de vários 
nervos cranianos. Estas apresentações são conhecidas como síndromes compressivas, que incluem 
espasmo hemifacial, neuralgia glossofaríngea, neuralgia geniculada, e, mais recentemente, uma 
síndrome de compressão do nervo vestíbulo coclear. Embora Mckenzie3 sugeriu em 1936 que a 
Doença de Ménière poderia ser causada por uma relação anormal da artéria cerebelar anterior 
inferior (AICA em inglês) e o 8º nervo craniano, este conceito não foi reintroduzido até 1975, 
quando Janetta4 propôs então que alças arteriais redundantes no ângulo ponto cerebelar (APC) 
poderiam interferir com o oitavo par craniano resultando em sintomas de vertigem grave, zumbido e 
perda auditiva sensório neural.  
Todas as teorias fisiopatológicas baseiam-se em um tema comum: um vaso redundante 
aderindo a um nervo craniano causando excitação crônica ectópica. Isto resulta em uma 
reorganização do núcleo nervoso causando hiperfunção nervosa. Foi sugerido que este processo 
patológico seria restrito à zona de entrada da raiz do nervo craniano, como esta sendo a área 
juncional entre a mielina central e a periférica, onde defeitos poderiam ocorrer. Lang mostrou que o 
segmento central do 8º par craniano tem um comprimento de 10 mm (6 a 15 mm) e um 
comprimento intracisternal de 15 mm (8.5 a 22 mm). Ele achou a zona de transição do oitavo nervo 
craniano variando do tronco cerebral ao fundo do Conduto Auditivo Interno (CAI). A histologia 
conhecida seria compatível com a ocorrência de uma síndrome de compressão neurovascular do 
oitavo nervo craniano, em qualquer lugar do trajeto, desde o tronco cerebral até o CAI. 
 A existência das Síndromes de compressão vascular (SCV), e especialmente aqui a 
compressão do VIII par, foi inicialmente inferida por analogia à síndrome do espasmo hemifacial, na 
qual é bem aceito que a causa é um vaso aberrante comprimindo o nervo. Jannetta e Moller5, de 
Pittsburgh, EUA, foram os pioneiros no diagnóstico e tratamento desta enfermidade. Porém nas 
outras síndromes de compressão vascular propostas pelos mesmos autores (neuralgia trigeminal, 
glossofaríngea, etc.) não foram tão relacionadas e aceitas como conseqüência da compressão 
vascular. 
Os mesmos autores, em 1984, descreveram então uma SCV relacionada ao 8º par, chamada então 
de vertigem posicional incapacitante ("disabling positional vertigo"), caracterizada por história de: 
vertigem, geralmente em crises de duração curta (2-3min); hipoacusia, de grau leve a moderado, 
tipicamente com um entalhe em freqüências medias na audiometria e uma latência entre ondas I-III 
aumentada no potencial evocado auditivo de tronco encefálico (PEATE). 
A denominação “vertigem posicional” parece ser inapropriada, já que autores subseqüentes 
não enfatizaram este achado, como foi no caso de nosso estudo, como veremos na discussão. 
Janetta e cols. propuseram como tratamento a colocação de material absorvível entre o vaso 
e o nervo. Embora o objetivo fosse separar o efeito do vaso sobre o nervo, outros autores6,7 
questionaram se este procedimento simplesmente danificaria a estrutura do VIII par, ou ainda seria 
totalmente infundada. Outros8 sugeriram a completa secção do nervo como tratamento. Há também 
propostas de tratamento clínico, com uso de carbamazepina, com bons resultados. 
Assim, apesar nos inúmeros artigos publicados desta condição, a simples existência das SCV 
continua a ser questionada. Os sintomas da SCV são todos inespecíficos, podendo ser facilmente 
encontrados em outras condições como doença de Ménière, enxaqueca ou simplesmente uma 
intolerância inata ao movimento. Não há ainda um teste específico convincente. Os achados de 
PEATE propostos por Moller9 como característicos de SCV não seriam considerados por muitos 
autores, como Schwaber e Hall6,7. Ainda, segundo Parnes10, nenhum achado de tomografia axial 
computadorizada (TAC) ou ressonância magnética (RM) relacionado com vasos sanguíneos seria 
diagnóstico, já que vasos cruzando o VII par são encontrados em ao menos 1/3 de indivíduos 
assintomáticos.  
A variabilidade da anatomia vascular do APC e do canal auditivo interno (CAI) em pessoas normais 
contribuiu para com a controvérsia em torno do conceito das síndromes de compressão vascular. 
Tanto estudos post-mortem como radiológicos investigaram o local da alça vascular formada pela 
AICA no APC12,13,14. Os resultados mostraram discrepâncias consideráveis, embora todos os estudos 
indicassem que alças vasculares entrariam no CAI em uma minoria dos pacientes. 
Em essência, a SCV do VIII par seria uma síndrome de sintomas vestibulares (vertigens 
rápidas, combinadas com intolerância ao movimento) e audiológicos que respondem ao tratamento 
com medicações para neuralgia (carbamazepina) e onde outras causas semelhantes (Ménière, 
enxaqueca) tenham sido afastadas. 
Logicamente, nenhum dos sintomas desta síndrome é exclusivo de uma origem vascular, mas 
as suas características mais específicas (sintomas intensos e de curta duração, que respondem a 
medicação para neuralgia) demonstram um problema elétrico, pois qualquer alteração que irrite o 
nervo vestibular irá causar sintomas semelhantes, como já foi demonstrado na literatura por Moon e 
Hain.11 
Assim, uma denominação mais razoável para esta síndrome é Paroxismia Vestibular (PV). 
Há evidências de que a compressão vascular do VIII nervo craniano seja a causa mais 
provável da paroxismia vestibular5,12, com hiperatividade e progressiva perda funcional. Pode ser 
diagnosticada pela ocorrência de episódios curtos de tontura rotatória (vertigem), precipitados ou 
modulados pela mudança da posição da cabeça, podendo estar associada à hipoacusia e/ou 
zumbidos13.  
No diagnóstico da PV, é importante diferenciá-la de outras síndromes que cursam com 
vertigem episódica de curta duração, como VPPB, doença de Ménière e neurite vestibular. A 
vertigem da PV desencadeada por movimentos da cabeça não é fatigável como nos pacientes com 
VPPB, e seus sintomas não são aliviados com uso de supressores vestibulares5. Na PV os pacientes 
não têm a perda auditiva flutuante característica da doença de Menière.  
Tanto a Tomografia Axial Computadorizada (TAC) como a Ressonância Magnética (RNM) com 
achados de alça vascular ainda não se mostraram específicas como auxílio diagnóstico, porém novos 
tipos de RNM, como FT-FISS podem ser mais específicos. Recentemente, McDermott et al14, em um 
estudo extenso, propôs que alças que se estendem para dentro do CAI são mais significativas como 
fonte de sintomas auditivos unilaterais, como zumbido, do que aquelas acerca do APC. Um PEATE 
anormal do lado dos sintomas suporta o diagnóstico, mas um exame normal não o exclui. Desta 
forma, o diagnóstico definitivo somente é conseguido após exploração cirúrgica, com cura no follow-
up. Obviamente, extrema cautela deve ser empregada na indicação cirúrgica, pois é necessário um 
acesso neurocirúrgico ao tronco cerebral, devendo ser considerado em último caso em falha de 




Analisar e correlacionar os sinais e sintomas otoneurológicos, os achados audiológicos e sua 
incidência em indivíduos com alça vascular (AV) de VII/VIII par demonstrado por imagens de 
ressonância nuclear magnética de ângulo ponto cerebelar. 
 
MATERIAIS E MÉTODOS 
Foram analisados 47 pacientes atendidos no ambulatório de Otoneurologia do Hospital de 
Clínicas da Universidade Federal do Paraná, no período de Junho de 2009 a Maio de 2010. 
Todos os pacientes tinham uma ou mais queixas otoneurológicas de perda de audição, 
vertigem e zumbido. Foram submetidos aos seguintes exames complementares: Audiometria, 
Vectoeletronistagmografia e PEATE, e todos possuíam exames de Ressonância Magnética com 
imagens compatíveis com Alça Vascular de VIII par craniano. Neste exame usamos a classificação 
proposta por McDermott et al14 em relação ao local da alça no trajeto do nervo: 
Grau I: Alça vascular totalmente fora do Conduto Auditivo Interno 
Grau II: Alça vascular insinuando-se em até 50% no Conduto Auditivo Interno 
Grau III: Alça vascular insinuando-se mais de 50% no Conduto Auditivo Interno 
 Procedeu-se ao tratamento estatístico julgado adequado de acordo com a natureza dos dados 
coletados, que consistiu na elaboração de tabelas e gráficos para o estudo de freqüências das 
variáveis isoladamente, bem como tabelas de dupla entrada para distribuição e análise estatística da 
variável “alça vascular” por “zumbido”, “hipoacusia”, “audiometria” e “peate”. Na análise estatística 
foram utilizados os testes de qui-quadrado e Fisher, levando-se em conta as freqüências esperadas, 







Os pacientes tinham idade média de 56,1 anos, variando entre 23 e 78 anos, distribuídos 
equilibradamente entre os sexos. 
 
TABELA 1 ‐ DISTRIBUIÇÃO DA AMOSTRA POR SEXO 





Em relação aos sintomas otoneurológicos, o zumbido foi o mais freqüente, sendo presente 
em 39 (83%) dos pacientes, seguido de hipoacusia, em 28 (59,6%) e vertigem, em 17 (36,2%) dos 
pacientes.  
 










O zumbido foi presente em 39 (83%) dos pacientes, mais comum bilateralmente. Oito pacientes 





LADO     n  %    
OUVIDO DIREITO  10  21,3%    
OUVIDO ESQUERDO  5  10,6%   
BILATERAL  13  27,7%   
SEM HIPOACUSIA  19  40,4%    
TOTAL  47  100%    
 A hipoacusia foi um sintoma presente em 28 (59,6%) pacientes, com os restantes 19 








A vertigem foi presente em 17 (36,2%) dos pacientes, com 30 (63,8%) sem esta queixa 
4. AUDIOMETRIA 
TABELA 5 ‐ DISTRIBUIÇÃO DA AMOSTRA EM RELAÇÃO À AUDIOMETRIA 






A audiometria apresentava alterações em 89,4% dos pacientes, sendo mais freqüentes as 
perdas bilaterais. Cinco pacientes (10,6%) tinham audiometria normal. 
 
5. PEATE  
TABELA 6 ‐ DISTRIBUIÇÃO DA AMOSTRA EM RELAÇÃO AO PEATE 
















Dos 47 pacientes do estudo, 8 (17%) apresentavam VENG alterado 
 
7. RESSONANCIA NUCLEAR MAGNETICA 
7.1 LADO AFETADO 
TABELA 8 ‐ DISTRIBUIÇÃO DA AMOSTRA EM RELAÇÃO AO LADO AFETADO NA RMN 





Todos os pacientes tinham exame de RMN alterada, com diagnóstico de alça vascular de VIII 
par craniano. Vinte e cinco deles (53,2%) eram bilaterais, o restante (46,8%) era unilateral 




TIPO II    17  36,2% 
TIPO III    6  12,8% 
NÃO CLASSIFICADO  9  19,1% 
TOTAL  47  100% 
Quanto ao tipo de Alça Vascular na RM, 9 pacientes (19,1%) não a tinham classificada, 
enquanto que 15 (31,9%) possuíam o tipo I, 17 (36,2%) o tipo II e 16 (12,8%) o tipo III 
 
 
8. CRUZAMENTO DE DADOS 
8.1 ZUMBIDO X ALÇA VASCULAR 
 
GRAFICO 2 – DISTRIBUIÇÃO DO SINTOMA DE ZUMBIDO 
 
TABELA 10 ‐ DISTRIBUIÇÃO DA ALÇA POR ZUMBIDO EM 47 PACIENTES       
         ZUMBIDO / OUVIDO  SEM   %  TOTAL  % 
ALÇA  DIREITO  %  ESQUERDO  %  BILATERAL  %  ZUMB          
A DIREITA  4  8,51  0  0,00  5  10,64  4  8,51  13  27,66
A ESQUERDA  1  2,13  5  10,64  3  6,38  0  0,00  9  19,15
BILATERAL  1  2,13  9  19,15  11  23,40  4  8,51  25  53,19
TOTAL  6  12,77  14  29,79  19  40,43  8  17,02  47  100,00
Dos pacientes com queixa de zumbido à direita, 4             
(8,51%) possuíam alça vascular correspondente na RM. À esquerda, 5 pacientes (10,6%) tinham 
zumbido e alça do mesmo lado, e dos 19 pacientes com queixa bilateral, 11 (23,4%) tinham 
imagem na RM de alça vascular bilateral. Oito pacientes (17%) do estudo não tinham queixa de 
zumbido e apresentavam alça vascular na RM 
TABELA 11 ‐ ANÁLISE ESTATÍSTICA DA FREQUÊNCIA DA ALÇA POR LADO PERCEBIDO DO    
                      ZUMBIDO EM 39 PACIENTES               
       ZUMBIDO     OUVIDO  TOTAL  p 
ALÇA    
DIREITO OU 
ESQUERDO  BILATERAL       
DIREITA OU ESQUERDA  10  8  18  0,62 
BILATERAL  10  11  21   





                      EM 47 PACIENTES                 
       ZUMBIDO     PRESENÇA  TOTAL  p 
ALÇA     SIM NÃO       
DIREITA OU ESQUERDA  18  4  22  0,57
BILATERAL  21  4  25   





                      ZUMBIDO DO TIPO PULSÁTIL EM 39 PACIENTES           
       ZUMBIDO     ZUMBIDO PULSÁTIL  TOTAL  p 
ALÇA     SIM  NÃO       
DIREITA OU ESQUERDA  2  16  18  0,27 
BILATERAL  5  16  21   





8.2 HIPOACUSIA X ALÇA VASCULAR 
 
GRAFICO 3 – DISTRIBUIÇÃO DO SINTOMA DE HIPOACUSIA 
 
 
TABELA 13 ‐ DISTRIBUIÇÃO DA ALÇA POR HIPOACUSIA EM 47 PACIENTES       
HIPOACUSIA  OUVIDO  SEM  %  TOTAL  % 
ALÇA  DIREITO  %  ESQUERDO  %  BILATERAL %             
A DIREITA  5  10,64  0  0,00  3  6,38  5  10,64  13  27,66
A ESQUERDA  1  2,13  1  2,13  1  2,13  6  12,76  9  19,15
BILATERAL  4  8,51  4  8,51  9  19,15 8  17,02  25  53,19
TOTAL  10  21,28  5  10,64 13  27,66 19  40,42  47  100,00
 Relacionando-se a queixa de hipoacusia e lado da alça, cinco dos treze pacientes com alça 
vascular à direita possuíam hipoacusia do mesmo lado, somente um paciente dos nove com alça 
vascular à esquerda referia hipoacusia também à esquerda e nove dos vinte e cinco com alça 
bilateral também referiam hipoacusia bilateral. 
TABELA 14 ‐ ANÁLISE ESTATÍSTICA DA FREQUÊNCIA DA ALÇA POR LADO PERCEBIDO DA    
                      HIPOACUSIA EM 28 PACIENTES               
HIPOACUSIA     OUVIDO  TOTAL  p 
ALÇA    
DIREITO OU 
ESQUERDO  BILATERAL       
DIREITA OU ESQUERDA  7  4  11  0,39 
BILATERAL  8  9  17   





                      HIPOACUSIA EM 47 PACIENTES               
       HIPOACUSIA  PRESENÇA  TOTAL p 
ALÇA     SIM NÃO       
DIREITA OU ESQUERDA  11  11  22  0,34 
BILATERAL  17  8  25   




8.3 AUDIOMETRIA X ALÇA VASCULAR 
 
GRAFICO 4 – DISTRIBUIÇÃO DOS RESULTADOS AUDIOMÉTRICOS 
 
TABELA 16 ‐ DISTRIBUIÇÃO DA ALÇA POR AUDIOMETRIA EM 47 PACIENTES       
 AUDIOMETRIA  OUVIDO  SEM  %  TOTAL  % 
ALÇA  DIREITO  %  ESQUERDO %  BILATERAL %             
A DIREITA  4  8,51  0  0,00  7  14,89 2  4,26  13  27,66
A ESQUERDA  0  0,00  2  4,26  6  12,77 1  2,12  9  19,15
BILATERAL  3  6,38  4  8,51  16  34,04 2  4,26  25  53,19
TOTAL  7  14,89  6  12,77 29  61,70 5  10,64  47  100,00
Em relação aos resultados audiométricos, quatro dos treze pacientes com alça vascular à direita 
possuíam audiometria alterada do mesmo lado, dois pacientes dos nove com alça vascular à 
esquerda possuíam audiometria alterada à esquerda e dezesseis dos vinte e cinco com alça bilateral 
também possuíam audiometria alterada bilateralmente. 
 
TABELA 17 ‐ ANÁLISE ESTATÍSTICA DA FREQUÊNCIA DA ALÇA POR AUDIOMETRIA     
                      EM 42 PACIENTES                 
       AUDIOMETRIA  OUVIDO  TOTAL  p 
ALÇA    
DIREITO OU 
ESQUERDO  BILATERAL      
DIREITA OU ESQUERDA  6  13  19  0,80 
BILATERAL  7  16  23   





8.4 PEATE X ALÇA VASCULAR 
 
GRAFICO 5 – DISTRIBUIÇÃO DOS RESULTADOS DO PEATE 
 
 
TABELA 18 ‐ DISTRIBUIÇÃO DA ALÇA POR PEATE EM 47 PACIENTES         
        PEATE  OUVIDO  SEM  %  TOTAL  % 
ALÇA  DIREITO  %  ESQUERDO  %  BILATERAL %             
A DIREITA  2  4,26 1  2,13  1  2,13  9  19,15 13  27,66
A ESQUERDA  0  0,00 1  2,13  2  4,26  6  12,77 9  19,15
BILATERAL  1  2,13 3  6,38  5  10,64 16  34,04 25  53,19
TOTAL  3  6,38 5  10,64 8  17,02 31  65,96 47  100,00
Analisando os resultados do PEATE, dois dos treze pacientes com alça vascular à direita possuíam 
PEATE alterado do mesmo lado, somente um paciente dos nove com alça vascular à esquerda 
possuía PEATE alterado à esquerda e cinco dos vinte e cinco com alça bilateral também possuíam 
PEATE alterado bilateralmente. 
TABELA 19 ‐ ANÁLISE ESTATÍSTICA DA FREQUÊNCIA DA ALÇA POR PEATE       
                      EM 16 PACIENTES                 
       AUDIOMETRIA  OUVIDO  TOTAL  p 
ALÇA    
DIREITO OU 
ESQUERDO  BILATERAL      
DIREITA OU ESQUERDA  4  3  7  0,50 
BILATERAL  4  5  9   





 A presença do conflito neurovascular do VII/VIII par craniano nas imagens de RNM não 
justificou por si só os sinais e sintomas otoneurológicos e as alterações audiovestibulares 
encontradas nos indivíduos avaliados neste estudo.  
 Observamos que nos sintomas apresentados pelos pacientes, tanto em relação ao zumbido 
quanto à hipoacusia, não há significância estatística ente o sintoma e à presença de alça vascular na 
RNM, seja em relação ao lado percebido, ou mesmo pela simples presença do sintoma. No zumbido, 
mesmo isolando-se somente os casos do tipo pulsátil, teoricamente o que mais se relacionaria à alça 
vascular, notamos que a independência se mantém, não havendo relação direta entre alça e 
zumbido. Isto também é reforçado pela pequena quantidade de pacientes do estudo (7, ou 14,8%), 
com queixa de zumbido do tipo pulsátil 
Estes achados corroboram aqueles de Makins15, que não viu diferença significativa em relação 
à presença de alça vascular, entre orelhas com sinais e sintomas e orelhas sadias, sugerindo que a 
presença de alça vascular na RNM não é patológico, mas um achado de exame.  
Esta independência manteve-se na análise dos exames audiológicos (Audiometria e PEATE), 
onde a presença da alça vascular na RNM também não apresentou uma significância estatística com 
os dados dos exames audiológicos. Isto reforça os achados sintomatológicos, neste caso sem a 
subjetividade inerente dos sintomas.    
Observamos também uma incidência relativamente baixa de PEATE alterado, em 34% dos 
pacientes, já que pela teoria da compressão vascular, esperava-se uma alteração mais freqüente na 
transmissão do estímulo, representada por um PEATE alterado. 
 Também citamos a incidência reduzida do sintoma da vertigem, (36,2% dos pacientes), já 
que este foi o principal sintoma descrito nos primeiros estudos e na teoria da compressão vascular 
do VIII par.  
 
CONCLUSÃO 
 A presença do conflito neurovascular do VII/VIII par craniano nas imagens de RNM não 
justificou por si só os sinais e sintomas otoneurológicos e as alterações audiovestibulares 
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